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ﻣﻘﺪﻣﻪ
آﻫﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﻨﺼﺮ ﺿﺮوري ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﯿﺪ اﻧﺮژي، ﺣﻤﻞ اﮐﺴﯿﮋن، ﺗﮑﺜﯿﺮ 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ و اﻧﺠﺎم اﮐﺜﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽ در ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ 
. اﯾﻦ ﻋﻨﺼﺮ در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﻪ دو ﺻﻮرت ﻫﻤﯽ و ﻏﯿﺮ ﻫﻤﯽ وﺟﻮد [1T28]ﺷﻮد
روده ﮐﻮﭼﮏ از دو ﻣﺴﯿﺮ  دارد و ﻋﻤﺪﺗﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻗﺴﻤﺖ دﺋﻮدﻧﻮم
ﺗﻮﺳﻂ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه آﻫﻦ  ﺟﺬﺑﯽ ﻫﻤﯽ )ﺗﻮﺳﻂ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻫﻢ( و ﻏﯿﺮ ﻫﻤﯽ
. در ﺑﺪن ﯾﮏ ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ [3T28, 2T28]ﺟﺬب ﻣﯽ ﺷﻮد  )1TMD( دو ﻇﺮﻓﯿﺘﯽ ﯾﺎ
ﺑﯿﺶ از دو ﺳﻮم آﻫﻦ ﺑﺪن در ﺳﺎﺧﺘﺎر ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و ﭘﯿﺶ ﺳﺎزﻫﺎي آﻧﻬﺎ 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم آﻫﻦ ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮔﻠﺒﻮل  02-52ﺘﻪ اﺳﺖ و روزاﻧﻪ ﺣﺪود ﺑﻪ ﮐﺎر رﻓ
. اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻘﺪار ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ [4T28]ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﺗﺎزه ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز اﺳﺖ
از آﻫﻦ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺮاي ﺧﻮن ﺳﺎزي از ﺑﺎزﯾﺎﻓﺖ آﻫﻦ ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﭘﯿﺮ 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم آﻫﻦ روزاﻧﻪ  1-2ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﺗﺎﻣﯿﻦ ﻣﯽ ﮔﺮدد و ﺗﻨﻬﺎ ﺣﺪود 
ﺷﻮد. ﻫﻤﻮاره ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎﭼﯿﺰي از آﻫﻦ در اﺛﺮ  از ﻃﺮﯾﻖ روده ﻫﺎ ﺟﺬب ﻣﯽ
رﯾﺰش ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺟﺪار روده ﮐﻮﭼﮏ )ﺗﻨﻬﺎ ﻣﺴﯿﺮ دﻓﻊ آﻫﻦ( از ﺑﺪن دﻓﻊ ﻣﯽ 
. ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﺒﻮد ﯾﮏ ﻣﮑﺎﻧﺴﯿﻢ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺮاي دﻓﻊ [4T28, 2T28]ﺷﻮد
آﻫﻦ، در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ آﻫﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار زﯾﺎدي از ﻃﺮﯾﻖ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ وارد ﺑﺪن 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻤﯽ آﻫﻦ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﺷﺪه ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﯾﺎ در ﺻﻮرﺗﯽ ﺷﻮد، ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي 
ﮐﻪ ﻓﺮد در اﺛﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎﯾﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻫﺎي ﻣﮑﺮر 
ﺧﻮن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، آﻫﻦ اﺿﺎﻓﯽ در ﺑﺪن اﻧﺒﺎﺷﺘﻪ ﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ 
. اﻧﻮاع اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه [5T28, 4T28]ﺑﺎ آﻫﻦ و اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آن ﻣﯽ ﺷﻮد
اﺻﻠﯽ اوﻟﯿﻪ )ارﺛﯽ( و ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ اوﻟﯿﻪ )ارﺛﯽ( 
، )EFH( در اﺛﺮ ﺟﻬﺶ در ژن ﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﻤﻮﮐﺮوﻣﺎﺗﻮزﯾﺲ اﻧﺴﺎﻧﯽ
رﺳﭙﺘﻮر ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮﯾﻦ، ژن ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ و ﯾﺎ ﺟﻬﺶ در ژن ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه 
. اﺷﮑﺎل اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ آﻫﻦ [6T28]ﻣﯽ ﺷﻮد  ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﻤﻮﺟﻮوﻟﯿﻦ اﯾﺠﺎد
ﺷﺎﻣﻞ اﻧﻮاع اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ آﻧﻤﯽ ﻫﻤﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﻣﺰﻣﻦ، ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ آﻫﻦ ﻧﺎﺷﯽ از 
 ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح روي آن ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﺮرﺳﯽ و آﻫﻦ ﺑﺎر اﺿﺎﻓﻪ از ﻧﺎﺷﯽ ﮐﺒﺪي ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﻣﺪل اﯾﺠﺎد
 اﺳﭙﺮاﮔﻮ ﻧﮋاد ﻧﺮ ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮش در ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ
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 ﭼﮑﯿﺪه
. ﺷﻮدﻣﯽ اﯾﺠﺎد رﯾﺰ درون ﻏﺪد و ﻗﻠﺐ ﮐﺒﺪ، وﯾﮋه ﺑﻪ و ﺑﺪن ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ در آﻫﻦ ﺗﺠﻤﻊ اﺛﺮ در آﻫﻦ ﺑﺎ ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ :ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺗﺤﻘﯿﻖ اﯾﻦ در ﻣﺎ. ﺷﻮدﻣﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ و ﮐﺒﺪي ﺳﯿﺮوز دﯾﺎﺑﺖ، رﺷﺪ، ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻬﻤﯽ ﻋﻮارض اﯾﺠﺎد ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل اﯾﻦ
 .ﻧﻤﺎﯾﯿﻢ ﻓﺮاﻫﻢ اﺧﺘﻼل اﯾﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﻫﺎيراه ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﺮاي را زﻣﯿﻨﻪ آﻫﻦ ﺑﺎري اﺿﺎﻓﻪ ﻣﺪل اﯾﺠﺎد ﺑﺎ ﺗﺎ اﯾﻢﻧﻤﻮده ﺳﻌﯽ
 ﺑﻪ ﻫﺎ ﻣﻮش. ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮم 082-003 وزن ﺑﺎ ﺑﺎﻟﻎ اﺳﭙﺮاﮔﻮ ﻧﮋاد ﻧﺮ ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮش ﺳﺮ 21 از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ در: ﮐﺎر روش
 دﮐﺴﺘﺮان آﻫﻦ ﺻﻔﺎﻗﯽ داﺧﻞ ﺗﺰرﯾﻖ از آﻫﻦ ﺑﺎري اﺿﺎﻓﻪ اﯾﺠﺎد ﺑﺮاي. ﺷﺪﻧﺪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﺪاﺧﻠﻪ و ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺎﯾﯽ 6 ﮔﺮوه دو
 ﻪﺑ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح. ﮔﺮدﯾﺪ اﺳﺘﻔﺎده اﺋﻮزﯾﻦ – ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻦ آﻣﯿﺰي رﻧﮓ از آﻫﻦ رﺳﻮب ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮاي. ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده
 .ﺷﺪ ﮔﯿﺮي اﻧﺪازه ﺳﻨﺠﯽ رﻧﮓ روش ﺑﺎ آﻫﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح. ﺷﺪ ﮔﯿﺮي اﻧﺪازه اﻟﯿﺰا روش
 دﮐﺴﺘﺮان آﻫﻦ ﺑﺎ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎيﻣﻮش ﮐﺒﺪي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ در آﻫﻦ ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺠﻤﻊ يدﻫﻨﺪه ﻧﺸﺎن ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻫﺎ:ﯾﺎﻓﺘﻪ
( ﻟﯿﺘﺮ دﺳﯽ در ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم 0/21±0/10 ﻣﻘﺎﺑﻞ در 0/22 ± 0/20) ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح. ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ در
 ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه از ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﮔﺮوه در( ﻟﯿﺘﺮ دﺳﯽ در ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 681±3/43 درﻣﻘﺎﺑﻞ 852 ± 6/81) آﻫﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح و
 (.P <0/50)داﺷﺘﻨﺪ آﻫﻦ ﮐﺒﺪي ﺑﺎري اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎ داريﻣﻌﻨﯽ راﯾﻄﻪ ﮔﺮوه دو ﻫﺮ و ﺑﻮده
 اﺿﺎﻓﻪ اﯾﺠﺎد ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻫﺮ ازاي ﺑﻪ ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 57 ﻣﯿﺰان ﺑﻪ دﮐﺴﺘﺮان آﻫﻦ ﺻﻔﺎﻗﯽ داﺧﻞ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي:
 .ﺷﻮد اﺳﭙﺮاﮔﻮ ﻫﺎيﻣﻮش در ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح اﻓﺰاﯾﺶ و آﻫﻦ ﺑﺎري
 ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ
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 و ﻫﻤﮑﺎران زاده ﻣﻠﮏ          ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح روي آن اﺛﺮ و آﻫﻦ ﺑﺎر اﺿﺎﻓﻪ از ﻧﺎﺷﯽ ﮐﺒﺪي ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ              
، رﻣﮑﻤﻞ ﻫﺎي زﯾﺮﺟﻠﺪي ﯾﺎ ﻋﻀﻼﻧﯽ آﻫﻦ و ﯾﺎ ﻣﻮاردي ﻧﻈﯿﺮ ﺑﺘﺎ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژو
آﻧﻤﯽ ﺳﻠﻮل داﺳﯽ ﺷﮑﻞ ﯾﺎ ﺳﻨﺪروم ﻣﯿﻠﻮدﯾﺴﭙﻼﺳﺘﯿﮏ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﺰرﯾﻖ 
. ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز آﻫﻦ ﺑﺪن ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ [7T28, 6T28]ﻣﮑﺮر ﺧﻮن ﻧﯿﺎز دارﻧﺪ
آﻫﻦ ﻣﺼﺮف  ﮐﻪ ﺟﺬب ﻏﺬاﯾﯽ آﻫﻦ، آزاد ﺷﺪن آﻫﻦ از ذﺧﺎﯾﺮ و ﺟﺬب ﻣﺠﺪد
. ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ آﻫﻦ را ﻣﺼﺮف ﻣﯽ [4T28]ﺷﺪه را ﮐﻨﺘﺮل ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ
ﮐﻨﻨﺪ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ آﻫﻦ را ﺑﺮداﺷﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر دﻗﯿﻘﯽ ﺗﻨﻈﯿﻢ 
ﺷﻮد و در اﯾﻦ ﻣﻮرد از ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺻﻠﯽ ﺗﺮﯾﻦ 
.اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ [8T28]ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز آﻫﻦ ﻧﺎم ﺑﺮده ﻣﯽ ﺷﻮد 
اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر از اوﻟﺘﺮا ﻓﯿﻠﺘﺮه ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪ و ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺧﻮاص آن، ﺑﻪ 
. ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ [9T28]ن ﺷﺪه در ﮐﺒﺪ ﻧﺎم ﮔﺬاري ﺷﺪﻋﻨﻮان ﭘﭙﺘﯿﺪ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﺑﯿﺎ
 "ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻏﻨﯽ از ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﻮده و ﻋﻤﺪﺗﺎﯾﮏ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﭙﺘﯿﺪي ﮐﻮﭼﮏ ﻣﯽ
از ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﺗﺮﺷﺢ ﻣﯽ ﺷﻮد وﻟﯽ ﺳﺎﯾﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﻨﺘﺰ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﻧﻘﺶ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ ﻫﻢ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن را ﺳ
. ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ [01T28, 9T28]ﺣﯿﺎﺗﯽ در ﻧﮕﻬﺪاري ﺛﺎﺑﺖ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز آﻫﻦ ﺑﺪن اﻧﺴﺎن دارد
ﻫﺎي اﭘﯿﺘﻠﯿﺎل روده ﮐﻮﭼﮏ ﺟﺬب در ﺳﻠﻮل 1TMD ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﻧﺎﻗﻞ
دﻫﺪ. ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻓﺮوﭘﻮرﺗﯿﻦ )ﮐﺎﻧﺎل اي آﻫﻦ را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽروده 
آزاد ﮐﻨﻨﺪه آﻫﻦ از ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ( و ﺗﺨﺮﯾﺐ آن ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ آزاد ﺷﺪن آﻫﻦ از 
ﻣﺤﻞ ﻫﺎي ذﺧﯿﺮه آﻫﻦ )ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ( و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان آﻫﻦ ﺳﺮم ﻣﯽ 
. ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑﺎ آﻫﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﺑﺮ ﻣﯽ [01T28]ﺷﻮد
و ﻫﯿﺪروژن  O(2- )ﮔﺮدد. در ﺷﺮاﯾﻂ ﻧﺮﻣﺎل و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ آﻧﯿﻮن ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ
ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪه در ﺑﺪن ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان  H(2O2 )ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ
ه و ز، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز و ﮐﺎﺗﺎﻻز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺰه ﺷﺪﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ دﯾﺴﻤﻮﺗﺎ
. در ﺣﺎﻟﺖ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ، ﯾﻮن ﻫﺎي آزاد آﻫﻦ ﺑﺎ آﻧﯿﻮن [11T28]از ﺑﯿﻦ ﻣﯽ روﻧﺪ 
ﻃﯽ واﮐﻨﺶ ﻓﻨﺘﻮن  H(2O2 )و ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪﻫﯿﺪروژن O(2- )ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ
( واﮐﻨﺶ داده و eF+2 H +2O2 eF  +3HO +HO +)
را اﯾﺠﺎد ﻣﯽ HO(• )ﭘﺬﯾﺮﺗﺮ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞﺗﺮ و واﮐﻨﺶ رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي ﺳﻤﯽ
. رادﯾﮑﺎل ﺳﻤﯽ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞ ﺑﺎﻋﺚ دﭘﻠﯿﻤﺮﯾﺰه ﮐﺮدن ﭘﻠﯽ[11T28]ﮐﻨﺪ 
ﻫﺎ و ﺷﺮوع ، ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن آﻧﺰﯾﻢ ANDﻫﺎيﺳﺎﮐﺎرﯾﺪﻫﺎ، ﺷﮑﺴﺘﻦ رﺷﺘﻪ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﺎﻋﺚ . اﯾﻦ رادﯾﮑﺎل[31T28, 21T28]ﺷﻮد ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ ﻣﯽ
ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻏﺸﺎﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻏﺸﺎﻫﺎي اﻧﺪاﻣﮏ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺜﻞ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري و 
ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻮﻟﯿﺘﯿﮏ آزاد ﮔﺮدﻧﺪ. ﺑﺎ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻏﺸﺎي ﻟﯿﺰوزوم، آﻧﺰﯾﻢﻟﯿﺰوزوم ﻣﯽ
ﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﺛﺮات ﺑﺴﯿﺎر . ﺑﺎ در ﻧﻈ[21T28]ﺷﻮدﺷﺪه و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮل ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ اﯾﻦ وﺿﻌﯿﺖ زﯾﺎﻧﺒﺎر اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﯾﺎﻓﺘﻦ راه
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ را اراﯾﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻤﺎدي اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﻣﺪلﺳﺎل
از  اﻧﺪاي اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدهاﻧﺪ. ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ در اﯾﻦ ﻣﻮرد از ﻣﺪل ﺗﻐﺬﯾﻪﮐﺮده
ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻘﺶ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺟﻤﻠﻪ دوﻧﮕﯿﻮواﻧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺮاي 
ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﻮش  61اﻧﺴﻮﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎ دادن ﯾﮏ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﻏﻨﯽ از آﻫﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت 
. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ [41T28]ﺻﺤﺮاﯾﯽ از ﻧﻮع ﻣﻮس در آﻧﻬﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ اﯾﺠﺎد ﮐﺮدﻧﺪ 
ﻣﺎﭼﯽ و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ در ﻫﯿﭙﻮﮔﻨﺎدﯾﺴﻢ 
روز در آﻧﻬﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري  11ﺑﺎ دادن ﻣﮑﻤﻞ آﻫﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﻪ ﻣﺪت 
. ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻫﻢ از ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﭘﺮﯾﺘﻮآن [51T28]آﻫﻦ اﯾﺠﺎد ﮐﺮدﻧﺪ 
اﻧﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻫﺎي آﻫﻦ ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮدهﻣﮑﻤﻞ
ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﮔﺎﺋﻮ و ﻫﻤﮑﺎران و ﻧﯿﺰ داس و ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﺪلزﻣﯿﻨﻪ ﻣﯽ
. از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻫﻢ ﻣﻮش [71T28, 61T28]ﻫﻤﮑﺎران اﺷﺎره ﮐﺮد
ﺑﻪ ﻣﺪل ﺗﻮاناﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯽﻫﺎي ﻧﺎﺗﻮان ﺳﺎزي ﺷﺪه در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮده
ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻠﻮرس و ﻫﻤﮑﺎران و ﻧﯿﺰ دورﺗﺎ و ﻫﻤﮑﺎران اﺷﺎره 
ﺪه در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، از ﺣﺪاﻗﻞ دوز ﻣﮑﻤﻞ . در ﻣﺪل اراﯾﻪ ﺷ[91T28, 81T28]ﻧﻤﻮد
آﻫﻦ و ﻧﯿﺰ زﻣﺎن ﮐﻤﺘﺮي ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﯾﺎد 
ﺷﺪه اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﺪف ﻣﺎ از اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ اﯾﺠﺎد ﻣﺪل ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﺑﺮاي 
ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در اﯾﺠﺎد اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ و ﻧﯿﺰ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﻮﺛﺮ روي ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن  ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎ اﯾﻦ ﭼﺎﻟﺶ
 ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ در ﻣﺪل اراﺋﻪ ﺷﺪه ﻣﯽ
 روش ﮐﺎر 
اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﯾﮏ ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﯽ ﺑﻮده و ﺑﺎ ﮐﺪ اﺧﻼﻗﯽ 
ﺑﻪ ﺗﺼﻮﯾﺐ ﮐﻤﯿﺘﻪ اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه  521.4931.CER.SMURA.RI
ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اردﺑﯿﻞ رﺳﯿﺪه و ﺑﺎ رﻋﺎﯾﺖ اﺻﻮل ﮐﺎر ﺑﺎ ﺣﯿﻮاﻧﺎت 
ﻫﺎي ﻧﺮ ﻧﮋاد اﺳﺖ. در اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ از ﻣﻮشآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه 
ﻫﺎي اﺳﭙﺮاﮔﻮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺣﯿﻮان ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻣﻮش
ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از ﺑﺨﺶ ﻧﮕﻬﺪاري ﺣﯿﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ داﻧﺸﮑﺪه داﻣﭙﺰﺷﮑﯽ 
داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان ﺧﺮﯾﺪاري و در ﻣﺤﻞ ﻣﺨﺼﻮص ﻧﮕﻬﺪاري ﺣﯿﻮاﻧﺎت 
ﯾﻂ ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺷﺮاآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اردﺑﯿﻞ ﻧﮕﻬﺪاري 
ﻫﺎي ﭘﻼﺳﺘﯿﮑﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺗﻄﺎﺑﻖ ﮐﺎﻓﯽ ﭘﯿﺪا ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﻮش ﻫﺎ در ﻗﻔﺲ
اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺨﺼﻮص در ﻣﺤﯿﻄﯽ ﮐﻪ رﻃﻮﺑﺖ و ﻧﻮر آن در ﺣﺪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد 
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺷﺪه ﺑﻮد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ. در ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮش ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر 
 ﺗﺎﯾﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ.  6ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه 
 ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺎﻣﻞ:ﮔﺮوه
ﺳﯽ ﺳﯽ ﺳﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي  1ﺳﺮ ﻣﻮش: درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه  6ه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﮔﺮو
 ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ
ﺳﯽ ﺳﯽ آﻫﻦ  1درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه  ﺳﺮ ﻣﻮش: 6ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﺎ  -2 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ  57 دﮐﺴﺘﺮان ﻣﺤﻠﻮل در ﺳﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺑﺎ دوز
 ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﺣﯿﻮان 
دوز و ﻣﺪت زﻣﺎن اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﺮاﺳﺎس آزﻣﺎﯾﺶ ﭘﺎﯾﻠﻮت و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮐﺎرﻫﺎي 
. ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﻪ ﺻﻮرت روزاﻧﻪ و ﺑﻪ ﻣﺪت دو ﻫﻔﺘﻪ [02T28, 71T28, 61T28]ﻣﺸﺎﺑﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ 
ﻫﺎ اي ﻫﻤﻪ ﻣﻮشﺑﺼﻮرت داﺧﻞ ﭘﺮﯾﺘﻮآن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. در ﭘﺎﯾﺎن زﻣﺎن دو ﻫﻔﺘﻪ
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﮐﺒﺪي ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﻪ دﻧﺒﺎل ﺧﻮﻧﮕﯿﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪﺑﯿﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ و ﺑ
ﻫﺎي ﮐﺒﺪي در ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ رﺳﻮب آﻫﻦ ﺟﺪاﺳﺎزي ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺟﺪاﺳﺎزي، ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺳﺎﻋﺖ از ﻓﯿﮑﺲ  84درﺻﺪ ﺟﻬﺖ ﻓﯿﮑﺲ ﺷﺪن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﭘﺲ از ﻃﯽ  01
 59، 09، 08، 07ﻫﺎي ﺣﺠﻤﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻟﮑﻞ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺎ در درﺻﺪﺷﺪن، ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﮕﯿﺮي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. در اداﻣﻪ ﺷﻔﺎف ﺳﺎزي درﺻﺪ و اﻟﮑﻞ ﻣﻄﻠﻖ ﺟﻬﺖ آ
ﭘﺎراﻓﯿﻦ ﻗﺎﻟﺐ ﮔﯿﺮي  ﻫﺎ درﻫﺎ در ﻣﺤﻠﻮل ﮔﺰﯾﻠﻮل اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻣﯿﮑﺮوﻣﺘﺮ ﺗﻬﯿﻪ و رﻧﮓ  4ﻫﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺑﺮشﺷﺪﻧﺪ. از ﺑﻠﻮك
 آﻣﯿﺰي رﻧﮓ ﻣﺮاﺣﻞ. ﺷﺪ اﻧﺠﺎم اﺋﻮزﯾﻦ –آﻣﯿﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦ 
 ﻣﺪت ﻪﺑ ﮔﺰﯾﻠﻮل ﻣﺤﻠﻮل در ﮔﺬاﺷﺘﻦ ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﻪ اﺋﻮزﯾﻦ-ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦ
دﻗﯿﻘﻪ،  5ﺑﻪ ﻣﺪت  %69ﭙﺲ ﮔﺬاﺷﺘﻦ در ﻇﺮف ﺣﺎوي اﻟﮑﻞ ﺳ دﻗﯿﻘﻪ، 5
دﻗﯿﻘﻪ،  8-5ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ آب، ﮔﺬاﺷﺘﻦ در ﻣﺤﻠﻮل ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺛﺎﻧﯿﻪ، ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ  03ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ آب، ﮔﺬاﺷﺘﻦ در ﻣﺤﻠﻮل اﺳﯿﺪ اﻟﮑﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺛﺎﻧﯿﻪ، ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ آب،  03آب، ﮔﺬاﺷﺘﻦ در ﻣﺤﻠﻮل ﮐﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﯾﻢ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺛﺎﻧﯿﻪ، ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ آب، ﮔﺬاﺷﺘﻦ  04-05ﮔﺬاﺷﺘﻦ در ﻣﺤﻠﻮل اﺋﻮزﯾﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 2-1ﺑﻪ ﻣﺪت  %001دﻗﯿﻘﻪ، ﮔﺬاﺷﺘﻦ در اﻟﮑﻞ  2-1ﺑﻪ ﻣﺪت  69در اﻟﮑﻞ 
دﻗﯿﻘﻪ ﻣﯽ 5دﻗﯿﻘﻪ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺷﻔﺎف ﺳﺎزي در ﻣﺤﻠﻮل ﮔﺰﯾﻠﻮل ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار  ﻫﺎﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮاي ﺗﺎﺋﯿﺪ رﺳﻮب آﻫﻦ ﺗﺼﺎوﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﻻم
 oibasucﮔﯿﺮي ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ از ﮐﯿﺖ ﺷﺮﮐﺖ ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺮاي اﻧﺪازه
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 7931 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ،2 ﺷﻤﺎره ،01 دوره         ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺧﺮاﺳﺎن ﺷﻤﺎﻟﯽ  ﻣﺠﻠﻪ
اﺳﺎس ( ﺑﺮ اﺳﺎس روش اﻻﯾﺰا اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﺮAR42101010LE-ASC)
ﻻﻧﺪا  001ﻫﺎ دو ﺑﺮاﺑﺮ رﻗﯿﻖ ﺷﺪﻧﺪ ﺳﭙﺲ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺳﺎزﻧﺪه ﮐﯿﺖ اﺑﺘﺪا ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺨﺘﻪ ﺷﺪه و دو ﺳﺎﻋﺖ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ رﯾﻫﺎ و اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎ در ﭼﺎﻫﮏاز ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ ﺳﭙﺲ ﻣﺎﯾﻊ روﯾﯽ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪه و آﻧﺘﯽ  73  Coدر دﻣﺎي
ﮔﺬاﺷﺘﻪ  73 o Cﺑﺎدي ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﺑﯿﻮﺗﯿﻦ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه و ﯾﮏ ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي 
ﻻﻧﺪا  001ﻫﺎ ﺳﻪ ﺑﺎر ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪه و ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از اﯾﻦ ﻣﺪت ﻫﻤﻪ ﭼﺎﻫﮏ
ﺑﺎر  5ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ. در اداﻣﻪ ﮐﺎر ﺑﻌﺪ از ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻪ ﭼﺎﻫﮏ nidivA-PRH
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﻤﻪ ﭼﺎﻫﮏ BMTﺳﯽ ﺳﯽ از ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي  09ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻘﺪار 
ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ و ﺑﻌﺪ از ﻃﯽ اﯾﻦ ﻣﺪت  73 o Cدﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي  03اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و 
ﻫﺎ رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﺟﺬب ﻧﻮري ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻫﻤﻪ ﭼﺎﻫﮏاﺑﺘﺪا ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺘﻮﻗﻒ
ﻮﻣﺘﺮ ﺗﻮﺳﻂ اﻟﯿﺰا رﯾﺪر ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ. ﻣﯿﺰان آﻫﻦ ﻧﺎﻧ 054ﻫﺎ در ﻃﻮل ﻣﻮج ﭼﺎﻫﮏ
ه از ( ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎداﯾﺮان –ﺳﺮم ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺖ اﺳﺘﺎﻧﺪارد )ﺷﺮﮐﺖ درﻣﺎن ﮐﺎو 
ﮔﯿﺮي ﺷﺪ. ﺑﺮاي اﺛﺒﺎت اﻧﺪازه ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 065روش رﻧﮓ ﺳﻨﺠﯽ در ﻃﻮل ﻣﻮج 
ﻫﺎي ﮔﯿﺮي آﻫﻦ ﺳﺮم و ﻣﺸﺎﻫﺪه رﺳﻮب آﻫﻦ در ﻧﻤﻮﻧﻪاﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ از اﻧﺪازه
 ده ﮔﺮدﯾﺪ.ﺑﺎﻓﺘﯽ اﺳﺘﻔﺎ
ﻧﺴﺨﻪ  SSPSﻫﺎ ﺑﻌﺪ از ﺟﻤﻊ آوري ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻧﺮم اﻓﺰاري آﻧﺎﻟﯿﺰ داده
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. اﺑﺘﺪا ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن ﺗﻮزﯾﻊ ﻧﻤﻮﻧﻪ 61
ﮐﻮﻟﻤﻮﮔﺮوف اﺳﻤﯿﺮﻧﻮف ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ ﺳﭙﺲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش آزﻣﻮن ﺗﯽ 
ﻤﺘﺮ اري ﮐدﻫﺎ ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽﻣﺴﺘﻘﻞ داده
 دار ﺗﻠﻘﯽ ﺷﺪﻧﺪ.ﻣﻌﻨﯽ 0/50از 
 ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
اي آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﺑﺎﻋﺚ ﻫﺎي ﻣﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ دو ﻫﻔﺘﻪﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺷﻮد. ﻫﻤﺎﻧﻄﻮري ﮐﻪ در ﺗﺠﻤﻊ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ اﯾﻦ ﻋﻨﺼﺮ در ﺑﺎﻓﺖ ﮐﺒﺪ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻣﺘﻤﺎﯾﻞ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺠﻤﻊ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ از ﮔﺮاﻧﻮل 1 ﺗﺼﻮﯾﺮT28
در  اﺋﻮزﯾﻦ-ﺑﻪ رﻧﮓ آﺑﯽ )ﻓﻠﺶ زرد رﻧﮓ( در رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦ
ﻫﺎي ﻣﺎ ﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﻗﺎﺑﻞ روﯾﺖ اﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﺠﺎد اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ 
دار در ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ آﻫﻦ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻣﻌﻨﯽ در ﮐﺒﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ
(. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ آﻫﻦ در 2ﺗﺼﻮﯾﺮ T28( )<P0/50ﺷﻮد )ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ
ﻣﯿﻠﯽ  852±6/81و  681±3/43ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﮔﺮم در دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺎ ﺣﺎﮐﯽ از آن ﺑﻮد ﮐﻪ ﺳﻄﻮح 
ﻫﺎي ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ در ﻣﻮش ﺳﺮﻣﯽ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ
(. 3ﺗﺼﻮﯾﺮ T28( )<P0/50داري داﺷﺖ )ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﻪ 
.ﺑﻮد ﻟﯿﺘﺮ دﺳﯽ در ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم 0/22±0/20 و 0/21 ± 0/10ﺗﺮﺗﯿﺐ 
 
 ﻫﺎي آﻫﻦ ﺑﺎ ﻓﻠﺶ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﺒﺪ ﻣﻮش اﺳﭙﺮاﮔﻮ رﺳﻮب ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﮔﺮاﻧﻮل :1 ﺗﺼﻮﯾﺮ
 
 
 ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ آﻫﻦ در دو ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﻣﺪاﺧﻠﻪ :2ﺗﺼﻮﯾﺮ 
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 و ﻫﻤﮑﺎران زاده ﻣﻠﮏ          ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺳﻄﻮح روي آن اﺛﺮ و آﻫﻦ ﺑﺎر اﺿﺎﻓﻪ از ﻧﺎﺷﯽ ﮐﺒﺪي ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ              
ﻫﺎي ﺗﻌﺪاد ﻣﻮش (.=P0/10)ﺷﻮد در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ دار در ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ آﻫﻦ در ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ* ﺗﺰرﯾﻖ آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ
 ﺳﺮ ﺑﻮد. 21ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 
 ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ در دو ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﻣﺪاﺧﻠﻪ : 3ﺗﺼﻮﯾﺮ 
 ﺳﺮ ﺑﻮد. 21ﻌﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟ. ﺗﻌﺪاد ﻣﻮش(=P0/20)داري داﺷﺖ * ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ در ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ
 
 ﺑﺤﺚ
دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﭘﺮﯾﺘﻮآن آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﯿﻠﯽ 57ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 
ﺷﻮد. اﺳﭙﺮاﮔﻮ ﺑﻪ ﻣﺪت دو ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ در ﮐﺒﺪ ﻣﯽ
ﻫﺎي از ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻢ ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم واﮐﻨﺶدر ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ آﻫﻦ ﯾﮑﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ، ﺗﺠﻤﻊ اﯾﻦ ﻋﻨﺼﺮ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻤﯽ و ﺑﻘﺎي اﮐﺜﺮ ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه ﻣﯽ
ﻫﺎي آزاد ﺗﻮاﻧﺪ اﺛﺮات ﻣﺮﮔﺒﺎري از ﻃﺮﯾﻖ اﯾﺠﺎد رادﯾﮑﺎلﻫﺎ ﻣﯽداﺧﻞ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎﯾﯽ و ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﮔﺴﺘﺮده ﺑﺎﻓﺖ
ﻫﺎي ﺗﺎﮐﻨﻮن ﻣﺪل 8291ﭘﺎﻧﮑﺮاس و ﮐﻠﯿﻪ ﺷﻮد. از ﺳﺎل از ﻗﺒﯿﻞ ﮐﺒﺪ، ﻗﻠﺐ، 
ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﯾﺎﻓﺘﻦ راه
ﻫﺎي اوﻟﯿﻪ از . در ﻣﺪل[12T28]اﻧﺪ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ آن ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﺣﯿﻮاﻧﺎﺗﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﻮﻧﻪ ژرﺑﯿﻞ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ، ﺧﻮﮐﭽﻪ ﻫﻨﺪي، ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮس 
ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ و ﻧﯿﺰ ﮔﻮﻧﻪ وﯾﺴﺘﺎر ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﺪم ﻣﺸﺎﺑﻬﺖ ﯾﺎ ﻣﺸﺎﺑﻬﺖ ﮐﻢ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در 
اﯾﯽ و ﺧﻮﮐﭽﻪ ﻫﻨﺪي ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري ﻣﺪل ي ژرﺑﯿﻞ ﻣﻮش ﺻﺤﺮﮔﻮﻧﻪ
. ﺑﺎ [62-22T28]اﻧﺴﺎﻧﯽ، ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻮس و وﯾﺴﺘﺎر روي آوردﻧﺪ 
دي از ﻗﺒﯿﻞ ﺟﺜﻪ ﮐﻮﭼﮏ و ﺳﺨﺖ ﺑﻮدن ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺘﻌﺪ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺧﻮن ﮔﯿﺮي و ﺗﺰرﯾﻖ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻮس زﯾﺎد ﻣﺘﺪاول ﻧﻤﯽ
ﻫﺎي اراﯾﻪ ﺷﺪه ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ آﻫﻦ، ﻧﯿﺘﺮﯾﻠﻮ در ﻣﺪل
اﺳﺘﺎت ﻓﺮﯾﮏ و آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺗﺮي
و ﻧﯿﺰ ﺳﻤﯿﺖ ﮐﻤﺘﺮ  ﺑﺪن، ﺟﺬب ﺑﺎﻻ HP ﻣﺰاﯾﺎﯾﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ﭘﺎﯾﺪاري در
. از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ [72T28, 22T28, 51T28]ﺗﺮ اﺳﺖ اﺳﺘﻔﺎده از آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﻣﺘﺪاول
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ﺧﻮراﮐﯽ، ﺗﺰرﯾﻖ در اﯾﺠﺎد اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ روش
اوت ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﻫﺎي ﻧﺎكداﺧﻞ ﭘﺮﯾﺘﻮآن و ﻣﻮش
ﺑﺎﺷﺪ ﭼﺮاﮐﻪ در ﺮﯾﺘﻮآن ﻣﯽﺑﻬﺘﺮﯾﻦ اﻟﮕﻮ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﭘ
ﻫﺎي ﺧﻮراﮐﯽ زﻣﺎن ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎدي )ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﺎه( ﺻﺮف اﯾﺠﺎد ﻣﺪل ﻣﺪل
ﺷﻮد و ﻣﺪل ﻧﺎك اوت ﻫﻢ ﺑﺪﻟﯿﻞ ﺑﺮ ﻫﻢ زدن ﻣﺴﯿﺮ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ ﻣﯽ
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ آﻫﻦ ﻋﻤﻼ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮﺧﯽ ﺷﺮاﯾﻂ ﺧﺎص ﮐﺎرﺑﺮد 
از ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ . در ﻣﺪل اراﯾﻪ ﺷﺪه در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ [81T28, 71T28, 51T28]دارد 
رد ﻫﺎي ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ دااﺳﭙﺮاﮔﻮ ﮐﻪ ﺟﺜﻪ ﺑﺰرﮔﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ
و ﻧﯿﺰ از ﺣﺪاﻗﻞ دوز آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان و زﻣﺎن ﮐﻤﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺟﺰو ﻣﺰاﯾﺎي اﯾﻦ ﻣﺪل ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ
 ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﺪل
ﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ در ﻣﺪل ا
ﯿﻢ داﻧﯿﻢ ﺗﻨﻈﯾﺎﺑﺪ. ﻫﻤﺎﻧﻄﻮرﯾﮑﻪ ﻣﯽﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
. [4T28]ﮔﯿﺮد ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ آﻫﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ ﺻﻮرت ﻣﯽ
ﺗﺮﺷﺢ ﮐﺒﺪي اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن در ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ ﺑﺪن ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ آﻫﻦ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﺎﻫﺶ 
ﯾﺎﺑﺪ ﺗﺎ زﻣﯿﻨﻪ ﺟﺬب آﻫﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮي را ﺑﺮاي ﺑﺪن ﻓﺮاﻫﻢ ﻧﻤﺎﯾﺪ و در ﻣﯽ
ﺮ آﻫﻦ ﺑﺪن اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯿﺰان ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ذﺧﺎﯾ
. [82T28]ﯾﺎﺑﺪ ﺗﺎ از ﺟﺬب آﻫﻦ اﺿﺎﻓﯽ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻧﻤﺎﯾﺪ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﺣﺎﮐﯽ از آن اﺳﺖ ﮐﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ ارﺗﺒﺎط 
. در زﻣﯿﻨﻪ [92T28, 8T28]آﺷﮑﺎري ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ دارد
ﻫﺎ از اي از ﺑﯿﻤﺎريﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻃﯿﻒ ﮔﺴﺘﺮده
ﻫﺎ ﺟﻤﻠﻪ ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪي، ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺒﯽ، دﯾﺎﺑﺖ و اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﺳﺮﻃﺎن
. [03T28]ﺷﻮد ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺘﻌﺪدي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ در زﯾﺮ اﺷﺎره ﻣﯽ
ﻣﺎرﺗﯿﻨﻠﯽ و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ رﺳﻮب آﻫﻦ در ﮐﺒﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ 
ﺷﺪه و ﺑﺎ ﺗﮑﺜﯿﺮ و اﻓﺘﺮاق اﯾﻦ ﺳﻠﻮل  etallets ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺷﺒﯿﻪ ﻣﯿﻮﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ زﻣﯿﻨﻪ را ﺑﺮاي آﺳﯿﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﺒﺪ 
. ﻓﺮاﮐﺎﻧﺰاﻧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران در ﯾﮏ ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﻮﻫﻮرت روي [13T28]ﻓﺮاﻫﻢ ﮐﻨﺪ 
ﻧﻔﺮ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ اﻓﺮاد دﭼﺎر اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ  032
ﻫﻤﮑﺎران . آداﻣﺲ و [23T28]ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺒﺪ و ﺳﺎﯾﺮ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎري آﻫﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺎ ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪي، 
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 دراد ﯽﺒﻠﻗ يﺎﻫ يرﺎﻤﯿﺑ و ﺖﺑﺎﯾد]82T33[اﺮﺑ .ﯽﺳرﺮﺑ سﺎﺳ ﻪﺘﻓﺮﮔ مﺎﺠﻧا يﺎﻫ
 ﺖﺳا هﺪﺷ هداد نﺎﺸﻧ يﺪﺒﮐ زوﺮﯿﺳ ﺎﺑ نآ طﺎﺒﺗرا و ﻞﮑﻟا ﺰﻧژﻮﺗﺎﭘ ﻪﻨﯿﻣز رد
 ﺪﺒﮐ يﺪﺟ ﺐﯿﺳآ دﺎﺠﯾا رد ﻞﮑﻟا تاﺮﺛا ﺪﯾﺪﺸﺗ ﺎﺑ ﻦﻫآ يرﺎﺑ ﻪﻓﺎﺿا ﻪﮐ
 ناﺰﯿﻣ ﺪﻨﺘﺴﻫ ﻦﻫآ يرﺎﺑ ﻪﻓﺎﺿا و ﻢﺴﯿﻠﮑﻟا رﺎﭼد ﻪﮐ يداﺮﻓا رد .دراد ﺶﻘﻧ
ﻪﮐ ﺖﺳا يداﺮﻓا زا ﺮﺘﺸﯿﺑ رﺎﯿﺴﺑ زوﺮﯿﺳ عﻮﯿﺷ  ﻦﻫآ يرﺎﺑ ﻪﻓﺎﺿا رﺎﭼد
 ﺪﻨﺘﯿﺴﻧ]82T33-37[ﯽﺳرﺮﺑ . ﮏﯾ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ ﻦﻫآ ﻪﮐ ﺖﺳا نآ زا ﯽﮐﺎﺣ ﺎﻫ
دﻮﺑ نژﻮﻨﯿﺳرﺎﮐ ﺮﺼﻨﻋ عاﻮﻧا ﺎﺑ ﯽﮕﻨﺗﺎﮕﻨﺗ طﺎﺒﺗرا نآ يرﺎﺑ ﻪﻓﺎﺿا و ه
نﺎﻃﺮﺳ دراد ﺎﻫ]82T38-40[ . ﺢﺷﺮﺗ و ﻦﻫآ ﻢﺴﯿﻟﻮﺑﺎﺘﻣ ﺮﮕﯾد فﺮﻃ زا
 رد ﻦﯾﺪﯿﺴﭙﻫ ﺢﺷﺮﺗ و ﻪﺘﻓﺮﮔ راﺮﻗ ﺰﯿﻧ بﺎﻬﺘﻟا ﺮﯿﺛﺎﺗ ﺖﺤﺗ ﻦﯾﺪﯿﺴﭙﻫ
ﯽﻣ ﺶﯾاﺰﻓا ﻦﻣﺰﻣ بﺎﻬﺘﻟا هﮋﯾﻮﺑ ﯽﺑﺎﻬﺘﻟا ﻂﯾاﺮﺷﺷ ﻦﯾا رد ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ ﺪﺑﺎﯾ ﻂﯾاﺮ
ﯽﻣ دﺮﻓنﺎﻣرد ﻪﺑ ﻪﮐ دﻮﺷ ﻼﺘﺒﻣ ﻦﻫآ دﻮﺒﻤﮐ زا ﯽﺷﺎﻧ ﯽﻤﻧآ ﻪﺑ ﺪﻧاﻮﺗ ﺑ ﺎ
ﻞﻤﮑﻣ ﺖﺳا موﺎﻘﻣ ﻦﻫآ يﺎﻫ]82T41 ,82T42[ رﺎﯿﺴﺑ تاﺮﺛا ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ .
 ﻦﻫآ ﺎﺑ ﯽﻧﺎﻣرد ﻞﻤﮑﻣ ﻪﺑ موﺎﻘﻣ ﯽﻤﻧآ دﻮﺟو ﺰﯿﻧ و ﻦﻫآ يرﺎﺑ ﻪﻓﺎﺿا رﺎﺒﻧﺎﯾز
 وﺰﺟ ﻦﻫآ ﯽﻤﺴﯿﻟﻮﺑﺎﺘﻣ ﺮﯿﺴﻣ تﻻﻼﺘﺧا ﺎﺑ ﻪﻠﺑﺎﻘﻣ ياﺮﺑ ﯽﻤﺴﯿﻧﺎﮑﻣ ﻦﺘﻓﺎﯾ
ﺲﻧاژرواﯽﻣ بﻮﺴﺤﻣ ﯽﮑﺷﺰﭘ يﺎﻫ تﻻﻼﺘﺧا ﻦﯾا ﺎﺑ ﻪﻠﺑﺎﻘﻣ ﻪﻨﯿﻣز رد .دﻮﺷ
ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣﺷ دﺎﻬﻨﺸﯿﭘ ﯽﻔﻠﺘﺨﻣ يﺎﻫ ﻦﯾﺮﺘﻬﺑ زا ﯽﮑﯾ ﯽﻟو ﺖﺳا هﺪ
ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣﯽﻣ ﺎﻫ هﺪﻨﻨﮐ لﺮﺘﻨﮐ ﯽﻌﯿﺒﻃ ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺪﻧاﻮﺗ
ﯽﻣ ﻦﯾﺪﯿﺴﭙﻫ نﻮﻣرﻮﻫ ﻪﻨﯿﻣز ﻦﯾا رد و ﺪﺷﺎﺑ ﻦﻫآ ﻢﺴﯿﻟﻮﺑﺎﺘﻣﻘﻧ ﺪﻧاﻮﺗ ﺶ
هﺪﻨﻨﮐ ﻦﯿﯿﻌﺗ ﺪﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد يا]82T4[ ﻦﯾا زا ،ﺎﻣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﺞﯾﺎﺘﻧ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ .
ﯽﻣ ﯽﻧاﻮﯿﺣ لﺪﻣ يرﺎﺑ ﻪﻓﺎﺿا ﺎﺑ هﺪﻨﻨﮐ ﻪﻠﺑﺎﻘﻣ تﺎﺒﯿﮐﺮﺗ ﯽﺳرﺮﺑ ياﺮﺑ ناﻮﺗ
ﻦﻫآ  رﻮﺘﮐﺎﻓ ناﻮﻨﻌﺑ) ﻦﯾﺪﯿﺴﭙﻫ نﺎﯿﺑ ﺶﻫﺎﮐ يور ﺮﺛﻮﻣ تﺎﺒﯿﮐﺮﺗ ﻦﯿﻨﭽﻤﻫ
دﻮﻤﻧ هدﺎﻔﺘﺳا (ﻦﻫآ ﻢﺴﯿﻟﻮﺑﺎﺘﻣ هﺪﻨﻨﮐ لﺮﺘﻨﮐ يﺪﯿﻠﮐ. 
ﺖﯾدوﺪﺤﻣ زاﯽﻣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا يﺎﻫ ﺎﺑ رﺎﮐ ياﺮﺑ مزﻻ ﺮﺤﺒﺗ ﻦﺘﺷاد ﻪﺑ ناﻮﺗ
شﻮﻣشﻮﻣ گﺮﻣ لﺎﻤﺘﺣا و ﻮﮔاﺮﭙﺳا ﯽﻫﺎﮕﺸﯾﺎﻣزآ يﺎﻫ ﯽﺳرﺮﺑ درﻮﻣ يﺎﻫ
ﻃ رد ﯽﻘﯾرﺰﺗ ﻦﻫآ ﺖﯿﻤﺳ ﺮﺛا رد هرﺎﺷا ﺶﯾﺎﻣزآ نﺎﻣز تﺪﻣ نﺪﺷ ﯽﻧﻻﻮ
دﻮﻤﻧ . 
ﻪﺠﯿﺘﻧيﺮﯿﮔ 
  ناﺰﯿﻣ ﻪﺑ ناﺮﺘﺴﮐد ﻦﻫآ ﯽﻗﺎﻔﺻ ﻞﺧاد ﻖﯾرﺰﺗ75  ﺮﻫ يازا ﻪﺑ مﺮﮔ ﯽﻠﯿﻣ
ﯽﻣ مﺮﮔﻮﻠﯿﮐ ﯽﻣﺮﺳ حﻮﻄﺳ ﺶﯾاﺰﻓا و ﻦﻫآ يرﺎﺑ ﻪﻓﺎﺿا دﺎﺠﯾا ﺚﻋﺎﺑ ﺪﻧاﻮﺗ
شﻮﻣ رد ﻦﯾﺪﯿﺴﭙﻫﯽﻣ نآ زا و دﻮﺷ ﻮﮔاﺮﭙﺳا يﺎﻫ ﯽﻟﺪﻣ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ ناﻮﺗ
هار ﯽﺳرﺮﺑ ياﺮﺑﻘﻣ يﺎﻫ.دﻮﻤﻧ هدﺎﻔﺘﺳا ﻦﻫآ ﯽﻤﺴﯿﻟﻮﺑﺎﺘﻣ تﻻﻼﺘﺧا ﺎﺑ ﻪﻠﺑﺎ 
يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ 
 ﺪﮐ ﺎﺑ ﺶﻫوﮋﭘ ﻦﯾاIR.ARUMS.REC.1394.125  ﯽﻟﺎﻣ ﻦﯿﻣﺎﺗ ﺎﺑ و
 ﺪﺣاو زا ﻪﻠﯿﺳﻮﻨﯾﺪﺑ .ﺖﺳا هﺪﺷ مﺎﺠﻧا ﻞﯿﺑدرا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد
ار ﯽﻧادرﺪﻗ و ﺮﮑﺸﺗ لﺎﻤﮐ ﻞﯿﺑدرا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﺶﻫوﮋﭘ اد.ﻢﯾر
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Abstract 
Introduction: Iron toxicity is caused by the accumulation of iron in different organs, 
especially the liver, heart and endocrine glands. This disorder causes side effects such as 
growth retardation, hypogonadism, diabetes, cirrhosis of the liver and heart failure. This 
study paves the way for identifying the ways of overcoming this disorder through iron 
overload model. 
Methods: In this study, 12 adult male Sprague rats weighing 280-300 g were used. 12 
Sprague rats were divided into two groups: control and iron overload groups. To create 
iron overload, iron dextran was injected. Hematoxylin and Eosin (H&E) staining was 
used for the examination of iron deposits in the liver tissue. Serum hepcidin levels were 
measured by ELISA method. Serum iron levels were measured using the photometric 
method. 
Results: The results showed a considerable iron accumulation in liver tissue of the 
Sprague rats in intervention group compared to the control group. Serum hepcidin 
(0.22±0.02 versus 0.12±0.01 pg/dl) and iron (258±6.18 versus 186±3.34 mg/dl) levels in 
the iron overload group were more than that of the control group and both groups had a 
significant relationship under iron overload conditions (P<0.05). 
Conclusions: Intraperitoneal injection of 75 mg/kg iron dextran creates iron overload 
model and increases serum Hepcidin levels in Sprague rats. This model is used for the 
investigation of iron metabolism pathways and its disorders. 
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